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Cukrzycowa choroba nerek w stadium 3 i 4
przewlekłej choroby nerek
STRESZCZENIE
Cukrzycowa choroba nerek jest przewlekłym powi-
kłaniem cukrzycy zaliczanym do mikroangiopatii.
Występuje u 30–40% chorych na cukrzycę typu 1
i 2. Oprócz niemodyfikowalnych czynników gene-
tycznych ogromną rolę w jej rozwoju odgrywają
czynniki modyfikowalne — hiperglikemia, nadciś-
nienie tętnicze, dyslipidemia, otyłość i palenie tyto-
niu. Ograniczenie lub eliminacja wymienionych nie-
korzystnych czynników (nefroprotekcja) może
znacznie opóźniać wystąpienie cukrzycowej choroby
nerek, zmniejszyć progresję, a nawet jej zapobiec.
Równie ważne jak skuteczne zapobieganie rozwo-
jowi cukrzycowej choroby nerek, jest jej wczesne
rozpoznawanie i leczenie. Badania przesiewowe
w celu wczesnego wykrycia nefropatii cukrzycowej
(albuminuria, eGFR) powinny być wykonywane
WSTĘP
Cukrzycowa choroba nerek ujawnia się
klinicznie u około 30–35% chorych na cukrzy-
cę typu 1 i typu 2 na podłożu nieokreślonej
dotychczas wielogenowej predyspozycji przy
współdziałaniu niezadowalającej kontroli me-
tabolicznej cukrzycy [1]. W populacji cukrzyca
typu 2 występuje co najmniej 9-krotnie częściej
niż cukrzyca typu 1, a ponadto ujawnienie się
kliniczne cukrzycy typu 2 jest poprzedzone wie-
loletnim subklinicznym rozwojem choroby
przebiegającej pod postacią otyłości, zespołu
insulinooporności czy zespołu metabolicznego.
Mimo różnych definicji zespołu metaboliczne-
go, a także krytyki samego pojęcia zespołu [2],
współistnienie jego składowych (otyłość cen-
tralna, dyslipidemia, podwyższone ciśnienie
tętnicze, podwyższona glikemia na czczo) jest
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy, uszkodze-
nia układu sercowo-naczyniowego i przewle-
kłej choroby nerek. Wieloletnie współdziałanie
tych czynników ryzyka powoduje, że u około
20–30% chorych już w chwili rozpoznania cu-
krzycy typu 2 stwierdza się wskaźniki uszkodze-
nia nerek i spełnione kryteria rozpoznania cu-
krzycowej choroby nerek nawet w stadium 3
(szacowany stopień przesączania kłębuszkowe-
go [eGFR, estimated glomerular filtration rate]
< 60 ml/min/1,73 m2). Uzasadnione są więc co-
roczne badania przesiewowe w kierunku cu-
krzycowej choroby nerek u wszystkich chorych
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corocznie u pacjentów z cukrzycą typu 2 od chwili
rozpoznania cukrzycy i corocznie po 5 latach od
rozpoznania cukrzycy typu 1.
Wczesne włączenie leczenia nefroprotekcyjnego
i odpowiednia edukacja chorego umożliwiają nie
tylko zmniejszenie progresji lub nawet zahamowa-
nie procesu uszkodzenia nerek, ale również
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego i ry-
zyka zgonu, przyczyniając się do poprawy roko-
wania u pacjentów z cukrzycową chorobą nerek.
Wczesne kierowanie pacjentów z przewlekłą cho-
robą nerek do nefrologa (eGFR < 60 ml/min/
/1,73 m2) pozwala na właściwe leczenie i kontrolę
przebiegu choroby, a w razie konieczności — wy-
bór optymalnej metody leczenia nerkozastępczego.
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na cukrzycę typu 2 od chwili rozpoznania cu-
krzycy. Zagadnienie to ilustruje przypadek 1.
Wczesne rozpoznawanie cukrzycowej
choroby nerek umożliwia skuteczne hamowa-
nie progresji choroby, z reguły wymagając
współdziałania specjalistów w wielu dziedzi-
nach medycyny, w tym nefrologów [3]. Późne
kierowanie pacjentów z cukrzycową chorobą
nerek do nefrologa, jak również lekceważe-
nie takiego skierowania przez pacjentów stają
się przyczynami częstego rozpoczynania lecze-
nia nerkozastępczego ze wskazań nagłych [4],
które uniemożliwia wybór optymalnej opcji
terapeutycznej [1] i pogarsza rokowanie. Pro-
blem ten przedstawia przypadek 2.
PRZYPADEK 1
Pacjent M.M., lat 57, został skierowany
przez lekarza rodzinnego do konsultanta nefro-
loga z rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego
i podejrzenia niewydolności nerek. Załączono
wyniki badań: badanie ogólne moczu: ciężar wła-
ściwy — 1,021 g/ml, białko — 0,4 g/l, glukoza —
ujemna, erytrocyty — 2–5, leukocyty — 0–2, licz-
ne nabłonki płaskie, morfologia — wynik w nor-
mie, kreatynina — 1,6 mg/dl, OB — 4 mm/godz.
Nadciśnienie tętnicze rozpoznano przed
dziesięcioma laty. Zalecono brinerdin 2 × 1 tabl.
Po kilku dniach chory odstawił lek z powodu
osłabienia i pogorszenia samopoczucia. Przed
pięcioma laty skierowano go do sanatorium
z powodu duszności wysiłkowej, nadciśnienia
tętniczego (169/95 mm Hg), otyłości (wskaźnik
masy ciała [BMI, body mass index] = 32,7 kg/
/m2). Uzyskano redukcję masy ciała o 5 kilogra-
mów, stosowano atenolol 50 mg i hydrochloro-
tiazyd 25 mg. Uzyskano ciśnienie tętnicze 140/
/95 mm Hg. Chory kontynuował leczenie z prze-
rwami. Od roku pogorszenie tolerancji wysiłku,
bóle głowy, bóle w okolicy lędźwiowej ustępu-
jące po niesteroidowych lekach przeciwzapal-
nych lub paracetamolu. Od kilku miesięcy chro-
manie przestankowe (po przejściu 300 m),
zwiększona objętość moczu, wzmożone pragnie-
nie. Aktualne leczenie: atenolol 2 × 50 mg, hy-
drochlorotiazyd 2 × 25 mg, urosept.
Choroby towarzyszące: zmiany zwyrodnie-
niowe kręgosłupa, stan po złamaniu podudzia
prawego uniemożliwiający większą aktywność
fizyczną. Pali 20 papierosów dziennie od 30 lat,
alkohol pije okazjonalnie. Zawód — ekonomista.
Wywiad rodzinny: ojciec zmarł w wieku
59 lat z powodu zawału serca, matka choro-
wała na cukrzycę typu 2, nadciśnienie tętni-
cze, otyłość. Zmarła „na serce” w wieku 69 lat.
Badanie przedmiotowe (odchylenia):
masa ciała — 140 kg, wzrost — 175 cm, BMI
— 33 kg/m2, ciśnienie tętnicze — 165/100 mm Hg,
niewielkie obrzęki wokół kostek, żylaki pod-
udzi, brak tętna na tętnicy grzbietowej prawej
stopy, słabo wyczuwalne na tętnicy grzbieto-
wej lewej stopy.
Badania laboratoryjne i obrazowe wykona-
ne w klinice: glikemia na czczo — 128 mg/dl,
w doustnym teście obciążenia glukozą po 2 go-
dzinach glikemia — 240 mg/dl, badanie ogólne
moczu: białko — 0,4 g/l (w badaniu kolejnym
0,5 g/l), leukocyty — 2–3, erytrocyty — 1–2, bak-
terie nieliczne, mocznik — 78 mg/dl, kreatyni-
na — 1,6 mg/dl, eGFR (wzór MDRD, modifi-
cation of diet in renal disease study) — 54 ml/min/
/1,73 m2, Na+ — 138 mmol/l, K+ — 4,6 mmol/l,
białko całkowite — 5,7 mg/dl, albuminy —
2,9 mg/dl, cholesterol całkowity — 253 mg/dl,
cholesterol frakcji LDL — 40 mg/dl, triglicerydy
(TG, triglyceride) — 168 mg/dl, białko C-reak-
tywne (CRP, C-reactive protein) oraz gospodar-
ka wapniowo-fosforanowa w normie. Badanie
USG jamy brzusznej — nerki prawidłowego
kształtu i wymiarów, bez zastoju i ech złogów.
Aorta poszerzona, sklerotyczna. Pozostałe na-
rządy bez zmian. Badania EKG i ECHO — ce-
chy koncentrycznego przerostu lewej komory,
frakcja wyrzutowa — 54%. Badanie dna oka —
retinopatia cukrzycowa prosta.
PRZYPADEK 2
Pacjent N.N., lat 64, został przyjęty do
kliniki nefrologii z powodu występującej od
miesiąca stałej duszności spoczynkowej, ma-
sywnych obrzęków kończyn dolnych, znaczne-
go osłabienia oraz suchego kaszlu od kilku
dni. Rozpoznanie wstępne lekarza poradni
kardiologicznej — cukrzyca typu 2. Nadciś-
nienie tętnicze. Choroba niedokrwienna serca.
Stan po zawale serca i zabiegu pomostowa-
nia aortalno-wieńcowego (CABG, coronary
artery bypass grafting). Podejrzenie zespołu
nerczycowego.
Cukrzycę typu 2 rozpoznano 13 lat temu.
Początkowo leczona dietą, później doustnymi
lekami przeciwcukrzycowymi, a od roku insu-
liną. Nadciśnienie tętnicze od 10 lat leczone
przez kilku lekarzy. Podczas leczenia częste
zmiany preparatów i dawek leków. Retinopa-
tia proliferacyjna w trakcie laseroterapii. Sie-
dem lat temu zawał serca i CABG. Pięć lat
temu operacja wszczepienia pomostu żylne-
go udowo-podkolanowego z powodu tętnia-
ka tętnicy podkolanowej prawej.
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Podwyższone stężenie kreatyniny od oko-
ło półtora roku. Wynik ostatniego badania
(sprzed miesiąca) — 3 mg/dl. Białkomocz
3 g/d. stwierdzony podczas pobytu w klinice
diabetologii rok temu. Obrzęki kończyn dol-
nych od 2 lat.
Pacjent był pod opieką trzech poradni —
kardiologicznej, diabetologicznej i okulistycz-
nej. Mimo zaleceń nie zgłosił się do poradni
nefrologicznej.
Wywiad rodzinny: matka — cukrzyca
typu 2, zmarła z powodu śpiączki hipermolal-
nej, ojciec — choroba niedokrwienna serca
(ChNS), zmarł z powodu zawału serca, brat —
cukrzyca typu 2, siostra — ChNS, stan po
CABG.
Aktualne leczenie: insulina NovoMix 30
— 12 j. przed śniadaniem, insulina Insulatard
— 6 j. o godzinie 22, insulina NovoRapid —
od 3 do 6 j. przed obiadem i kolacją, furose-
mid 40 mg — rano, nitrendypina 20 mg —
2 × 1 tabl., doksazosyna 2 mg — 1 × 1 tabl.,
vivacor 12,5 mg — 1 × 1 tabl., polocard 75 mg
— 1 × 1 tabl., areplex 75 mg — 1 × 1 tabl.,
xartan 50 mg — 1 × 1 tabl., calcium dobesi-
late — 2 × 1 g.
Badanie przedmiotowe (odchylenia):
masa ciała — 85 kg, wzrost — 173 cm, BMI =
26,4 kg/m,2 ciśnienie tętnicze — 180/85 mm
Hg, stłumienie odgłosu opukowego i osłabie-
nie szmeru pęcherzykowego do wysokości
7. żebra po stronie lewej, obustronnie nad po-
lami płucnymi rozlane rzężenie drobnobańko-
we, masywne obrzęki kończyn dolnych bar-
dziej nasilone po stronie prawej, brak tętna
na tętnicach grzbietowych obu stóp.
Badania laboratoryjne i obrazowe wyko-
nane w klinice: zbiórka moczu z 2 godzin —
100 ml, glikemia — 222 mg/dl, badanie ogól-
ne moczu: ciężar właściwy — 1,010 g/ml, pH
— 5, białko — 2,79 g/l, glukoza — ujemna,
leukocyty — 15–20 + zlepy, erytrocyty — 5–7
wyługowane, bakterie nieliczne, stężenie
w surowicy: mocznika — 154 mg/dl, kreatyniny
— 4,3 mg/dl, eGFR (MDRD) — 20,6 ml/min/
/1,75 m2, Na+ — 142 mmol/l, K+ — 5,0 mmol/l,
gazometria włośniczkowa: pH — 7,39, HCO3-
— 19,5 mmol/l, BE — (–4,2) mmol/l, białko
całkowite — 5,9 g/dl, albuminy — 2,7 g/dl,
CRP — 11,9 mg/l, gospodarka wapniowo-fos-
foranowa i cholesterol w normie. Badanie
USG jamy brzusznej — aorta brzuszna na
odcinku 6,5 cm przed podziałem poszerzona
do 3 cm z pojedynczą skrzepliną przyścienną
wielkości 5 cm. Nerki prawidłowej budowy
i kształtu, bez zastoju i ech złogów. Badanie
RTG klatki piersiowej — wzmożony rysunek
zrębu obu płuc, cechy zastoju. Płyn w lewej
jamie opłucnowej.
KOMENTARZ
Przypadek 1 ilustruje powszechne zjawi-
sko niedostrzegania przez wielu lekarzy czyn-
ników ryzyka cukrzycy typu 2 u pacjentów
pozostających pod ich opieką. Zaleca się, aby
badanie przynajmniej przygodnej glikemii lub
glikemii na czczo (jako badanie przesiewowe
w kierunku cukrzycy) było wykonywane co
roku u osób z nadwagą (BMI ≥ 25 kg/m2,
z cukrzycą występującą u rodziców bądź ro-
dzeństwa, z małą aktywnością fizyczną, z nad-
ciśnieniem tętniczym (> 140/90 mm Hg),
z chorobą układu sercowo-naczyniowego [5].
Wszystkie wymienione czynniki ryzyka wystę-
powały w opisanym przypadku, niektóre od
wielu lat, ale nie zostały uwzględnione. Moż-
na przypuszczać, że postępowanie według za-
leceń [5] u pacjenta pozwoliłyby znacznie
wcześniej rozpoznać cukrzycę i wdrożyć po-
stępowanie nefroprotekcyjne. Należy pamię-
tać, że u kobiet dodatkowymi czynnikami ry-
zyka cukrzycy są przebyta cukrzyca ciężar-
nych, urodzenie dziecka o masie ciała > 4 kg,
zespół policystycznych jajników, a u obu płci
— dyslipidemia [5].
U opisanego pacjenta pośrednim dowo-
dem, że cukrzyca została późno rozpoznana,
było stwierdzenie retinopatii cukrzycowej,
a także makroangiopatii (chromanie przestan-
kowe). W momencie rozpoznania cukrzycy
stwierdzono również utrzymującą się mikro-
albuminurię i wartość eGFR < 60 ml/min/1,75 m2.
Były więc podstawy do rozpoznania cukrzyco-
wej choroby nerek w stadium 3 [6]. W stoso-
wanej tradycyjnej polskiej terminologii odpo-
wiada to jawnej wyrównanej niewydolności
nerek [7]. W tym kontekście rozpoznanie po-
dejrzenia niewydolności nerek przez leka-
rza rodzinnego było zasadne.
Rozwojowi cukrzycy przy współistnieniu
objawów zespołu metabolicznego sprzyjało
prawdopodobnie wieloletnie stosowanie nie-
właściwej terapii obniżającej ciśnienie tętnicze.
Istnieją kliniczne dowody, że ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2 jest większe przy przewlekłym
stosowaniu β-adrenolityków (zwłaszcza niekar-
dioselektywnych) w połączeniu z tiazydowymi
lekami moczopędnymi [1]. U chorego z zespo-
łem metabolicznym i z wywiadem rodzinnym
w kierunku cukrzycy należało zastosować inhi-
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jące receptory AT1 angiotensyny (ARB, angio-
tensin receptor blockers), które są pozbawione
niekorzystnych efektów metabolicznych. Po-
nadto przy współistnieniu choroby tętnic obwo-
dowych należy unikać β-adrenolityków oraz
diuretyków tiazydowych [5]. U opisanego cho-
rego ciśnienie tętnicze nie było właściwie kon-
trolowane w znacznej mierze w skutek złej
współpracy chorego z lekarzem.
Ustalenie przez nefrologa rozpoznania
cukrzycy nie jest zjawiskiem wyjątkowym, lecz
świadczącym o niedostatecznej wiedzy lekarzy
pierwszego kontaktu. Koniecznością jest kon-
tynuowanie edukacji zarówno lekarzy rodzin-
nych, jak i pacjentów w zakresie celowości ba-
dań przesiewowych w kierunku cukrzycy u cho-
rych z grup ryzyka. Należy również pamiętać, że
u 20–30% chorych na cukrzycę typu 2 już
w chwili rozpoznania może występować cukrzy-
cowa choroba nerek lub współistnieć inna prze-
wlekła choroba nerek [1]. Zobowiązuje to do co-
rocznych badań przesiewowych dla wykrycia
uszkodzenia nerek (ocena albuminurii i eGFR).
Wdrożenie leczenia cukrzycy u opisane-
go pacjenta zgodnie z aktualnymi wytyczny-
mi [5], zastąpienie dotychczasowego leczenia
nadciśnienia tętniczego przez stopniowo
zwiększaną dawkę ARB o długim czasie dzia-
łania z dołączeniem indapamidu SR, a następ-
nie niedyhydropirydynowego antagonisty
wapnia pozwoliło na zadowalające wyrówna-
nie glikemii, uzyskanie ciśnienia tętniczego
< 130/80 mm Hg, zmniejszenie albuminurii
o 30% i poprawę parametrów gospodarki li-
pidowej. Skierowano chorego do specjalistów
angiologia i diabetologa (opieka łączona, de-
cyzja o zabiegu na naczyniach kończyn dol-
nych i stosowaniu aspiryny).
Przypadek 2 ilustruje częste zjawisko
zbyt późnego kierowania pacjentów z cukrzy-
cową chorobą nerek do nefrologa [4]. Oce-
na przebiegu choroby wskazuje, że nie podej-
mowano właściwego postępowania nefropro-
tekcyjnego, zwracając uwagę na kontrolę gli-
kemii, leczenie retinopatii i powikłań serco-
wo-naczyniowych. Tymczasem wiadomo, że
postępowanie nefroprotekcyjne jest równo-
ważne ze skuteczną kardioprotekcją [1, 3].
Z dokumentacji przypadku wynika, że pierwsza
wzmianka o zaleceniu konsultacji nefrolo-
gicznej pojawiła się przy znacznym upośle-
dzeniu czynności nerek, a pacjenta nie poin-
formowano o konsekwencjach postępujące-
go upośledzenia czynności nerek oraz
o możliwościach terapii nerkozastępczej.
W tak zaawansowanym stadium 4 cukrzycowej
choroby nerek (eGFR 20,6 ml/min/1,73 m2)
i przy rozwiniętych powikłaniach ze strony
układu sercowo-naczyniowego, możliwości
leczenia nefroprotekcyjnego były już prak-
tycznie żadne. Nie można było również wy-
brać optymalnej metody leczenia nerkoza-
stępczego ani odpowiednio przygotować do
niej chorego [1]. Niewłaściwe było również
leczenie nadciśnienia tętniczego (leki
z 5 grup, każdy stosowany w małej dawce).
Zlekceważenie wskazań do konsultacji ne-
frologicznej i stałej opieki nefrologicznej,
które są bezwzględnie zalecane u chorych na
cukrzycę z eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 [7],
spowodowało zdecydowane pogorszenie ro-
kowania w opisanym przypadku. Należy
zwrócić uwagę, że przy podejmowaniu decy-
zji o rozpoczęciu terapii nerkozastępczej naj-
ważniejsze znaczenie ma dokładna ocena kli-
niczna chorego, a badania dodatkowe mają
jedynie znaczenie pomocnicze.
Opisany przypadek stanowi również
dobrą ilustrację licznych, zaawansowanych
powikłań narządowych cukrzycy współistnie-
jących z reguły u chorych w 4 i 5 stadium cu-
krzycowej choroby nerek. Zdarzenia sercowo-
naczyniowe u takich chorych stanowią naj-
częstszą przyczynę zgonów.
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Piśmiennictwo
vv Przy podejmowaniu
decyzji o rozpoczęciu
terapii nerkozastępczej
najważniejsze
znaczenie ma dokładna
ocena kliniczna
chorego, a badania
dodatkowe mają
jedynie znaczenie
pomocniczecc
